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ﻣﻘﺪﻣﻪ: 
            ﭘﺎﺳـﺦ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺑـﻪ ﻋﻔﻮﻧـﺖ وﯾﺮوﺳــﯽ ﺑــﻪ ﺻــﻮرت 
واﮐﻨﺶ ﻫﺎی ﭘﯿﭽﯿﺪهای اﺳﺖ ﮐﻪ اﻟﻘ ــﺎء اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون ﺟﺰﯾـﯽ از 
آن ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﮔﺮدد. اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﻫﺎ از اﺟـﺰا اﺻﻠـﯽ و ﻣـﻬﻢ 
ﭘﺎﺳـــﺦ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﻮده و از ﻃﺮﯾـــﻖ 
ﭼﮑﯿﺪه: 
زﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف: ﭘﺎ ﺳﺦ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﮏ واﮐﻨﺶ ﭘﯿﭽﯿﺪهای اﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ اﻟﻘﺎء اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﻣﯽ ﺑﺎﺷ ــﺪ. 
اﯾﻨﺘﺮﻓﺮونﻫﺎ اﺟﺰاء ﻣﻬﻢ و ﮐﻠﯿﺪی ﭘﺎﺳﺦﻫﺎی اﯾﻤﻨﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﻮده و از ﻃﺮﯾﻖ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﮑـﺎﻧﯿﺰم 
ﺗﮑﺘﯿﺮ وﯾﺮوس در ﺳﻠﻮل و در ﻧﺘﯿﺠﻪ وﯾﺮوﻻﻧﺲ آن را ﻣﻬﺎر ﻣﯽ ﮐﻨ ــﺪ. در ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎی آﻟـﻮده ﺑـﺎ وﯾﺮوﺳـﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ، 
ANR دو رﺷﺘﻪای ﺳﻨﺘﺰ ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ اﻟﻘﺎء ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون اﺳﺖ. آﻧﺰﯾﻢ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﯿﻨﺎز  R )RKP( ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ  اﯾﻨ ــﺘﺮﻓﺮون 
اﻟﻘﺎء ﺷﺪه و ﯾﮏ واﺳﻄﻪ ﻣﻬﻢ و ﻋﻤﺪه ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﯾﺮوﺳﯽ اﺳﺖ.  ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ آﻧﺰﯾ ــﻢ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﻓﺴـﻔﻮرﯾﻠﻪ 
ﺷﺪن ﺟﺰء آﻟﻔﺎ ﻓﺎﮐﺘﻮر آﻏﺎز ﮔﺮ )α-2FIe( و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺳﻠﻮل ﻣـﯽﮔـﺮدد. در ﺳـﻠﻮل آﻟـﻮده ﺑـﺎ 
ﻫﺮﭘﺲ ﺳﯿﻤﭙﻠﮑﺲ وﯾﺮوس ﻧﻮع ﯾﮏ )1-VSH(، ﻧﯿﺰ اﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﻣﻨﺠﺮ ﺑــﻪ ﺗﻮﻗـﻒ زودرس ﺳـﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ ﺳـﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑـﺎن 
ﻣﯽ ﺷﻮد وﻟﯿﮑﻦ اﯾﻦ وﯾﺮوس دارای ژﻧﯽ ﺑﻨﺎم 5.43PCI اﺳــﺖ ﮐـﻪ ﻣـﺎﻧﻊ اﯾـﻦ ﻋﻤـﻞ در ﺳـﻠﻮل آﻟـﻮده ﺑـﺎ اﯾـﻦ وﯾـﺮوس 
 ﻣﯽ ﮔﺮدد. اﯾﻦ ژن ﻋﺎﻣﻞ ﺗﮑﺜﯿﺮ و وﯾﺮوﻻﻧﺲ 1-VSH در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐﺰی )SNC( ﻧﯿﺰ ﺑﻮده وﻟﯿﮑﻦ ﺑ ــﺮای ﺗﮑﺜـﯿﺮ 
وﯾﺮوس در ﺗﻌﺪادی از ﮐﺸﺖ ﻫﺎی ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺿــﺮوری ﻧﯿﺴـﺖ، ﻧﻘـﺶ اﯾـﻦ ژن در ﮐﺸـﺖ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺑـﺎ ﻣﻨﺸـﺎء ﻋﺼﺒـﯽ ﺑﻨـﺎم 
HS-N-KS آﻟﻮده ﺑﺎ ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ ﻫﺎی ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺒﯽ از 1-VSH ﮐﻪ اﺧﺘﺼﺎﺻﺎ ًژن ﻣﺬﮐﻮر را ﺑﯿﺎن ﮐﻨﺪ، ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. ﻟ ــﺬا 
ﻫﺪف از اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ، ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻦ ﻧﻘﺶ ﺑﻮده اﺳﺖ. 
روش ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ: ﺑﺮ اﺳﺎس ﺧﺎﺻﯿﺖ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ژﻧﺘﯿﮑﯽ، ﯾﮏ ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ ﻧﻮ ﺗﺮﮐﯿﺐ از وﯾﺮوس ﻓﻮق اﻟﺬﮐﺮ ﺳـﺎ ﺧﺘـﻪ ﺷـﺪ، 
درﺳﺘﯽ اﺳﯿﺪﻧﻮﮐﺌﯿﮏ آن ﺑﺎ روش ﺳﺎﺗﺮن ﺑﻼﺗﯿﻨﮓ ﺗﺎﯾﯿﺪ و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ روﺷﻬﺎی وﺳﺘﺮن ﺑﻼﺗﯿﻨ ــﮓ و ﺟﻠـﻮﮔـﯿﺮی از ﺗﻮﻗـﻒ 
ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ، ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت آن ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدﯾﺪ.  
ﻧﺘﺎﯾﺞ: ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ ﻣﺬﮐﻮر در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﯾــﮏ ﻣﻮﺗـﺎﻧﺖ ﺣﺬﻓـﯽ ﻓـﺎﻗﺪ 
اﯾﻦ ژن و ﻧﯿﺰ ﯾﮏ ﺳﻮﯾﻪ وﺣﺸﯽ از 1-VSH ﺑﻨﺎم )+71( در ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ HS-N-KS  ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ژن ﻣﺬﮐـﻮر ﺑـﺮای 
ﺣﻔﻆ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮ 1-VSH در اﯾﻦ ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺿﺮوری ﻣﯽ ﺑﺎ ﺷﺪ.  
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮی: اﺣﺘﻤﺎﻻ ًاﯾﻦ ژن ﻣﺴﺌﻮل ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﻓﻮق اﻟﺬﮐﺮ ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑ ـﺎ 
1-VSH ﻣﯽ ﺑﺎ ﺷﺪ. 
 
واژهﻫﺎی ﮐﻠﯿﺪی: VSH، ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ، ﻫﺮﭘﺲ ﺳﯿﻤﭙﻠﮑﺲ وﯾﺮوس. 
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ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﻘﺶ ژن 5.43PCI در ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
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ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺗﮑﺜ ــﯿﺮ و در ﻧﺘﯿﺠـﻪ وﯾﺮوﻻﻧـﺲ وﯾـﺮوس را 
ﻣﻬﺎر ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ )71(. ﻋﻔﻮﻧـﺖ وﯾﺮوﺳـﯽ در ﺳـﻠﻮل ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ  
ﺳﻨﺘﺰ ANR دو رﺷﺘﻪای ﺷﺪه ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﻋﻤـﻞ ﻧـﯿﺰ ﺑـﺎﻋﺚ اﻟﻘـﺎ 
ﺳﻨﺘﺰ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون درﺳــﻠﻮل ﻣـﯽ ﮔـﺮدد )11(. ﺳـﻨﺘﺰ اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون 
ﻣﻨﺠــــﺮ ﺑﻪ ﺳﻨﺘﺰ RKP در ﺳﻠﻮل ﻣﯽ ﮔﺮدد ﮐﻪ واﺳــﻄﻪ ﻣـﻬﻢ 
و ﻋﻤـــﺪه ﭘﺎﺳ ــﺦ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺑـﻪ ﻋﻔﻮﻧـﺖ وﯾﺮوﺳـﯽ اﺳـﺖ. اﯾـﻦ 
آﻧﺰﯾـﻢ از ﻃﺮﯾـﻖ اﺗﻮﻓﺴﻔﻮرﯾﻼﺳـﯿﻮن و دﯾﻤﺮﯾـﺰا ﺳـﯿﻮن ﻓﻌـﺎل 
ﮔﺮدﯾﺪه )61،81( و ﺑﺎﻋﺚ ﻓﺴﻔﻮرﯾﻠﻪ ﺷﺪن α2-fIe ﻣﯽﺷ ــﻮد. 
ﻓﺴﻔﻮرﯾﻠﻪ ﺷ ــﺪن اﯾـﻦ ﻓـﺎﮐﺘﻮر ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﺗﻮﻗـﻒ )ffo-tuhS( 
ﺷـــﺪن ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺳـﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑـﺎن )ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ( و در 
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﺎﻧﻊ ﺗﮑﺜﯿﺮ وﯾﺮوس در آن ﻣﯽ ﮔﺮدد )01،31(. 
        ﻋﻔﻮﻧﺖ وﯾﺮوس1-VSH ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﻫﻤﺎن ﻣﮑﺎﻧﯿﺰم ﻣﻨﺠ ــﺮ ﺑـﻪ 
ﺗﻮﻗﻒ زودرس ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺳﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻣﯽﮔﺮدد، وﻟﯿﮑﻦ 
1-VSH ﺑﺎ ﮐﺪ ﮐﺮدن ژﻧﯽ ﺑﻨﺎم 5.43PCI از آن ﺟﻠــﻮﮔـﯿﺮی 
ﻣﯽﻧﻤـــﺎﯾﺪ )3(. ﺑﻪ دﻧﺒـــﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﻠـــﻮل ﺑﺎ اﯾﻦ وﯾـﺮوس، 
RKP  ﻓﻌﺎل ﺷﺪه و α2-fIe را ﻓﺴﻔﺮﯾﻠﻪ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ وﻟﯿﮑــﻦ در 
اﯾﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 5.43PCI ﺑﺎ ﯾﮏ آﻧﺰﯾـﻢ ﺑﻨـﺎم ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ 
ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﯾﮏ )α1PP( ﺗﺸﮑﯿﻞ ﯾﮏ ﮐﻤﭙﻠﮑــﺲ داده وآﻧﺰﯾـﻢ 
اﺧﯿﺮ α2-fIe را دی ﻓﺴﻔﻮرﯾﻠﻪ ﮐﺮده )8،9( و در ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﻣـﺎﻧﻊ 
ﺗﻮﻗﻒ زود رس ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺳﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑ ــﺎن ﻣـﯽﮔـﺮدد )5(. 
در ﻣﻮﺗﺎﻧﺖﻫﺎی ﺣﺬﻓﯽ ﻓﺎﻗﺪ ژن 5.43PCI، RKP ﻓﻌﺎل ﺷﺪه، 
α2-fIe ﻓﺴﻔﻮرﯾﻠﻪ ﺷﺪه و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺳــﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ در ﺳـﻠﻮل 
ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻣﯽﮔﺮدد )6(. 
         ﻣﻮﺗﺎﻧﺖﻫـﺎی ﺣﺬﻓـﯽ ﻓ ـــﺎﻗﺪ ژن 5.43PCI در ﮐﺸــﺖ 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﻧﻮزاد ﻫﺎﻣﺴﺘﺮ)KHB( ﺑﻄﻮر ﻧﺮﻣﺎل در ﻣﻘـــﺎ ﯾﺴﻪ 
ﺑـﺎ وﯾـﺮوس وﺣﺸـﯽ ﺗﮑﺜـﯿﺮ ﮐـﺮده و ﺳـﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ در اﯾ ــﻦ  
ﺳﻠﻮل ﻫ ــﺎ اداﻣـﻪ ﻣﯽﯾﺎﺑـــــﺪ وﻟﯿﮑـﻦ ﺗﮑﺜـﯿﺮ اﯾـﻦ ﻣﻮﺗـﺎﻧﺖ در 
ﮐﺸﺖ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻓﯿـﺒﺮو ﺑﻼﺳـﺖ ﺟﻨﯿـﻦ ﻣــــﻮش )6T3( ﺑﺴـﯿﺎر 
ﻣﺤﺪود اﺳـﺖ )1،2،4(. ﺳـﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ در ﮐﺸـﺖ ﺳـﻠﻮل ﺑـﺎ 
ﻣﻨﺸــــﺎء ﻋﺼﺒــﯽ HS-N-KS ﺑـﺎ ﻣﻮﺗﺎﻧﺖﻫـﺎی ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐﮐـﻪ 
ﺑﯿﺎن ﮐﻨﻨ ــﺪه ژن 5.43PCI ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﺗـﺎﮐﻨﻮن ﺑﺮرﺳـﯽ ﻧﮕﺮدﯾـﺪه 
اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﺳﻪ ﻧﻮع ﮐﺸﺖ ﺳـﻠﻮل 
ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ دو ﻧﻮع ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﻮﯾﻪ وﺣﺸـﯽ 
ﺑﺮرﺳــﯽ ﮔﺮدﯾــﺪ. از آﻧﺠــﺎﯾﯽ ﮐــــﻪ ژن 5.43PCI ﻋـــﺎﻣﻞ 
وﯾﺮوﻻﻧﺲ 1-VSH در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐﺰی ﻣ ــﻮش اﺳـﺖ 
)6،21،41(. ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﻘﺶ اﯾﻦ ژن در ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘﺰ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ در ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎی ﻋﺼﺒـﯽ ﮐـﻪ ﺷـﺎﯾﺪ در ارﺗﺒ ــﺎط ﺑــﺎ 
وﯾﺮوﻻﻧﺲ اﯾﻦ وﯾﺮوس ﺑﺎﺷﺪ دارای اﻫﻤﯿﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
 
ﻣﻮاد و روﺷﻬﺎ: 
ﻣﻮاد: 
ﺳـﻠﻮل: )KHB( yendiK retsmaH ybaB ﮐﻠــﻮن 31، 
ﻧﻮروﺑﻼﺳﺘﻮﻣﺎی اﻧﺴﺎﻧﯽ )HS-N-KS( و ﻓﯿﺒﺮوﺑﻼﺳ ــﺖ ﺟﻨﯿـﻦ 
ﻣـــــﻮش )6T3(، ﺳـــــﻠﻮلﻫﺎی ﻣﺬﮐـــــﻮر از ﺷ ــــــﺮﮐﺖ  
golonhcet efiL ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. 
وﯾﺮوس: ﺳﻮﯾﻪ ﻫﺎی وﯾﺮوﺳ ــﯽ ﺑﮑـﺎر ﺑـﺮده ﺷـﺪه ﻋﺒـﺎرﺗﻨﺪ از: 
ﺳﻮﯾﻪ وﺣﺸﯽ از ﻫﺮﭘﺲ ﺳــﯿﻤﭙﻠﮑﺲ ﻧـﻮع ﯾـﮏ ﺑﻨـﺎم )+71(، 
ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ ﺣﺬﻓﯽ آن وﯾﺮوس 6171 ﮐـﻪ ژن 5.43PCI در آن 
ﺣـﺬف ﮔﺮدﯾـﺪه اﺳـﺖ )21( وﯾـﺮوس 2261 ﻣﻮﺗــﺎﻧﺖ ﻧــﻮ 
ﺗﺮﮐﯿﺐ ﮐﻪ ﺑﺮ ﭘﺎﯾﻪ )6171( ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه و ﻓﻘﻂ ژن 5.43PCI 
را ﺑﯿﺎن ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. 
 
روش: 
ﮐﺸـﺖ ﺳـﻠﻮل: ﺳ ـــﻠﻮلﻫﺎی 6T3 ,KHB و HS-N-KS در 
ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺸﺖ )slgaE( در ﺣـﺮارت 73 درﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻣـﺪت 42 
ﺳﺎﻋﺖ ﮐﺸﺖ داده ﺷﺪ و ﭘﺲ از آن ﺑﺎ وﯾﺮوس ﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ 
آﻟــﻮده ﮔﺮدﯾــﺪ. ﻣﺤﯿــﻂ ﻫــﺎی ﮐﺸــﺖ ﻧــﯿﺰ از ﺷــــﺮﮐﺖ  
ygolonhcet efiL ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. 
ﻧﻮ ﺗﺮﮐﯿﺒﯽ ژﻧﺘﯿﮑــﯽ: در اﯾـﻦ روش از ﻣﺘـﺪ ﺑﮑـﺎر ﺑـﺮده ﺷـﺪه 
ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ )1991( la te naeLcaM اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ )21(.  
ﺗﻮﻗـﻒ ﺳـﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦ )ffo tuhs tsoH(: در اﯾــﻦ روش 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ ﺳﻮﯾﻪ ﻫـــﺎی وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان )llec/ufp 02( در 
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داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﺮﮐﺮد/ دوره ﺷﺸﻢ، ﺷﻤﺎره 2/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن 3831 
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ﮐﺸﺖﻫﺎی ﺳﻠﻮﻟــــﯽ اﯾﺠﺎد ﺷــــﺪ و ﺑﻪ ﻋﻼوه ﯾ ــﮏ ﮐﺸـﺖ 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻓﺎﻗــــــﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ وﯾــــﺮوس ﺑــﻪ ﻋﻨــﻮان ﮐﻨﺘـﺮل 
 
ﻣﻨﻔﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ )noitcefni kcoM( ﺑﮑﺎر رﻓﺖ. ﭘﺲ از اﯾﺠـﺎد 
ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﺳ ــﻠﻮل ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﻣـﺪت 41 ﺳـﺎﻋﺖ در Cº 73 اﻧﮑﻮﺑـﻪ 
ﺷﺪه، ﺳﭙﺲ ﺑﻪ آﻧﻬﺎ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ ﻧﺸﺎﻧﺪار ﻣﺘﯿﻮﻧﯿﻦ اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾﺪ 
و دو ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ ﺳﻠﻮل ﻫـﺎی ﻣﺬﮐـﻮر ﺑـﺎ ﺑـﺎﻓﺮ ﺷﺴـﺘﻪ ﺷـﺪه و 
ﺳــﭙﺲ ﭘﺮوﺗﺌﯿــــﻦ ﻫـــﺎی ﺳـــﻠﻮﻟﯽ اﺳـــﺘﺨﺮاج و ﺑﻮﺳـــﯿﻠﻪ 
EGAP-SDS ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 
gnittolb nrehtuoS: در اﯾﻦ روش از ﻣﺘﺪ ﺑﮑـﺎر ﺑـﺮده ﺷـﺪه 
ﺑﻮﺳﯿـﻠﻪ la te naeLcaM اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ )21(.  
gnittolb nretseW: در اﯾـﻦ روش از ﻣﺘـﺪ ﺑﮑﺎر ﺑﺮده ﺷـــﺪه 
ﺑﻮﺳﯿـﻠﻪ la te yaKcM اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ )51(. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1: ﺳ ــﺎﺧﺘﻤﺎن ﺳـﻮﯾﻪ ﻫـﺎی )+71(، )6171( و 
)2261( 
اﻟﻒ( اﯾـﻦ ﺷـﮑﻞ ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎن )+71( را ﻧﺸـﺎن ﻣـﯽ دﻫـﺪ. "a" 
ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﺳﮑﺎﻧﺲ ﻫﺎی ﺗﮑﺮاری ﻣﻮﺟﻮد در دو اﻧﺘﻬﺎی ژﻧﻮم و 
" 'a" ﺳﮑﺎﻧﺲ ﻫﺎی ﺗﮑﺮاری ﻣﻌﮑﻮس ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ "a" ﺑـﻮده و 
"b"، " 'b"، "c" و " 'c" ﻧﯿﺰ ﺳﮑﺎﻧﺲ ﻫﺎی ﺗﮑﺮاری ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ.  
ب( اﯾﻦ ﺷﮑﻞ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن )6171( را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫ ــﺪ ﮐـﻪ در آن 
ﻋﻼﻣﺖ ﺿﺮﺑﺪر ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺣﺬف ژن 5.43PCI ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
ج( اﯾﻦ ﺷﮑﻞ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن )2261( را ﻧﺸﺎن ﻣـﯽ دﻫـﺪ ﮐـﻪ در آن 
ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎی ﻣﺤﺪوداﻻﺛﺮ را ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻧﻘﻄ ــﻪ 
دو ژن 5.43PCI و ZcaL ﺟﺎ ﺳﺎزی )tresnI( ﺷﺪه اﻧﺪ. 
ﻧﺘﺎ ﯾﺞ: 
ﺳﺎﺧﺘﻦ وﯾﺮوس ﻫﺎی ﻧﻮ ﺗﺮﮐﯿﺐ: 
ﺗﻨـﻬﺎ وﯾـﺮوس ﻧﻮﺗﺮﮐﯿـﺐ ﺳــﺎﺧﺘﻪ ﺷـــــﺪه در اﯾــﻦ 
ﺑـــــﺮرﺳﯽ، )2261( ا ﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺑﯿـﺎن ﮐﻨﻨـــﺪه ژن5.43PCI 
اﺳــﺖ. ﺑــﻪ ﻋـــــــﻼوه، اﯾ ــــﻦ ﻣﻮﺗـــﺎﻧﺖ، ژن ZcaL )ﺑﺘـــﺎ 
ﮔﺎﻻﮐﺘـــــﻮزﯾﺪاز( را ﻧﯿـــــﺰ ﺑـﻪ ﻋﻨـــــﻮان اﻧﺪﯾﮑـﺎﺗﻮر ﺟـﺪا 
ﺳﺎزی وﯾﺮو س از ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮ ل ﺑﯿـــــﺎن ﻣـﯽ ﮐﻨـﺪ )ﺗﺼﻮﯾـﺮ 
ﺷﻤـــﺎره 1، ج(. وﯾﺮو س ﻣﻮﻟﺪ اﯾﻦ ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ، )6171( اﺳــﺖ 
ﮐـــﻪ ژن 5.43PCI در آن ﺣـــﺬف ﺷــــﺪه و از ﻗﺒــــﻞ در 
آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎه ﻣـــﻮﺟﻮد ﺑـﻮده اﺳـﺖ )ﺗﺼﻮﯾـﺮ ﺷ ــﻤﺎره 1، ب(. 
ﺑـﺮای ﺳـﺎﺧﺘﻦ )2261(، ﮐﺸ ـــﺖ ﺳــﻠﻮﻟﯽ KHB ﺑــﺎ AND.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷ ــﻤﺎره 2: ﺗﺴـﺖ )gnitoolb nretseW( ﺑﯿـﺎن ژن 
5.43PCI در ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ ﻫﺎی ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ:  
      ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ وﯾـﺮوس ﻫـﺎی ﻣـﻮرد ﻧﻈـﺮ در ﮐﺸـﺖ ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
KHB ﺑـﻪ ﻣـﯿﺰان )llec/ufp02( اﻧﺠـﺎم ﮔﺮﻓﺘـﻪ و ﭘــﺲ از 42 
ﺳـﺎﻋﺖ، ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎی ﻣﺬﮐـﻮر )tsevraH( ﺷـﺪه و ﺑـﺎ ﺗﻠﻘﯿـﺢ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ ﻫـﺎی ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـﺪه ﺑـﻪ ژل EGAP-SDS، ﺗﺴـــﺖ 
)gnitoolb nretseW( ﺑـﺎ آﻧﺘـﯽ ﺳـﺮم اﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ 5.43PCI 
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ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﻘﺶ ژن 5.43PCI در ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
36 
ﺻﻮرت ﮔـ ـــﺮﻓﺖ. ﺳﺘــــﻮن 1: )+71(، ﺳﺘـــﻮن2: )2261(، 
ﺳﺘﻮن 3: )6171(، ﺳـﺘﻮن ﻫــــﺎی 4 و 5: kcoM noitcefni. 
در ﺳﻤﺖ راﺳﺖ، ﻣــ ـــﺎرﮐﺮ وزن ﻣﻮﻟﮑــــﻮﻟﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ و در 
ﺳﻤﺖ ﭼﭗ 5.43PCI ﻧﺸـــﺎن داده ﺷـــﺪه اﺳﺖ. 
وﯾـﺮوس واﻟﺪ )6171( و ﭘﻼﺳﻤﯿﺪ دارای ژن ﻫﺎی 5.43PCI 
و ZcaL ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻫﻤﺰﻣــﺎن )noitcefsnartoC( 
آﻟـﻮده ﮔﺮدﯾـﺪ ﮐـﻪ در ﻧﺘﯿﺠـــﻪ اﻧﺠــﺎم ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺒــﯽ ژﻧﺘﯿﮑــﯽ 
)noitanibmocer suogolomoH( ﺑﯿـﻦ ﻗﻄﻌـﺎت ﻣﺸ ــﺎﺑﻪ دو 
ژﻧـﻮم، ﻣﻮﺗـﺎﻧﺖ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿـﺐ )2261( ﺳـﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪ و ﺳـﭙﺲ ﺑ ــﺎ 
روش ﺧـــــﺎﻟﺺ ﺳ ـــــــﺎزی ﭘﻼکﻫــــــﺎی وﯾﺮوﺳــــــﯽ 
)noitacifirup euqalP( ﺟﺪا ﺳﺎزی و ﺧﺎﻟﺺ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺳﻮﯾﻪ 
)+71( از 1-VSH  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺳﻮﯾﻪ وﺣﺸﯽ ﺑﮑﺎر رﻓﺖ. 
ﺑﯿﺎن ژن 5.43PCI ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ )2261(: 
ﭘﺲ از ﺳﺎﺧﺘﻦ ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ ﻣﺬﮐــــﻮر، ﺑ ــﺎ اﻧﺠـﺎم ﺗﺴـﺖ 
gnittolb nretseW )ﺗﺼـــﻮﯾﺮ ﺷـﻤﺎره 2( ﻣﺸـﺨﺺ ﮔﺮدﯾـﺪ 
ﮐــــﻪ اﯾـﻦ ﻣــــﻮﺗﺎﻧﺖ )2261( )ﺳﺘـــﻮن 2( در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـــﺎ 
)+71( )ﺳﺘــــﻮن،1( ژن ﻣﺬﮐــ ـــﻮر را ﺑﯿـــﺎن ﻣـﯽ ﮐﻨـﺪ، در 
ﺣﺎﻟــــﯽ ﮐ ــﻪ )6171( )ﺳﺘــــﻮن 3( ﻗــــﺎدر ﺑـﻪ ﺳﻨﺘـــﺰ اﯾـﻦ 
ﭘــــﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﯿﺴﺖ. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 3: ﺗﺴﺖ )gnitoolb nretseW( ﺑﯿﺎن ژن 5.43PCI در ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ ﻫﺎی ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ. 
      ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ وﯾﺮوس ﻫﺎی ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ در ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ )KHB( ﺑﻪ ﻣﯿﺰان )llec/ufp02( اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﭘﺲ از 42 ﺳﺎﻋﺖ، ﺳــﻠﻮل ﻫـﺎی 
ﻣﺬﮐﻮر )tsevraH( ﺷﺪه و ﺑﺎ ﺗﻠﻘﯿﺢ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎی ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﻪ ژل EGAP-SDS، ﺗﺴﺖ )gnitoolb nretseW( ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺳ ــﺮم اﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ 
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5.43PCI ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ. ﺳﺘﻮن 1: )+71(، ﺳﺘﻮن2: )2261(، ﺳﺘﻮن 3: )6171(، ﺳﺘﻮن ﻫﺎی 4 و 5: noitcefni kcoM. در ﺳﻤﺖ راﺳﺖ، 
ﻣﺎرﮐﺮ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و در ﺳﻤﺖ ﭼﭗ 5.43PCI ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. 
ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﻮﻗ ــﻒ ﺳـﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ در ﮐﺸـﺖ ﻫـﺎی 
ﺳﻠﻮﻟﯽ: 
ﺑـﺮای ﻧﺸـﺎن دادن اﯾﻨﮑــﻪ ژن 5.43PCI ﻗــﺎدر ﺑــﻪ 
ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘـــﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺪﻧﺒ ــﺎل ﻋﻔﻮﻧـﺖ 
ﺑﺎ 1-VSH در ﺳﻠﻮل ﻫﺎی HS-N-KS ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ، ﻋﻔــــﻮﻧﺖ 
ﮐﺸﺖﻫﺎی ﺳ ــﻠﻮﻟﯽKHB،  HS-N-K و 6T3 ﺑـﺎ ﺳـﻮﯾﻪﻫﺎی 
)2261(، )6171( و )+71( ﺑـﻪ ﻣـﯿﺰان )lm/ufp 02( اﻧﺠـــﺎم 
ﮔﺮﻓـﺖ. ﭘـﺲ از اﻧﮑﻮﺑﺎﺳـﯿﻮن ﺑـﻪ ﻣـﺪت 41 ﺳـﺎﻋﺖ ﻣﺘﯿﻮﯾ ــﻦ 
ﻧﺸﺎﻧﺪار ﺷﺪه ﺑﻪ ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮل اﺿﺎﻓ ــﻪ ﺷـﺪه و دو ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿـــﻦ ﻫـــﺎی ﺳـــﻠﻮﻟﯽ اﺳـــﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﯾـــﺪه و در ژل 
EGSP-SDS ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. در ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷـﻤﺎره 3، 
اﻟـﻒ،ﮐﺸ ـــﺖ ﺳــﻠﻮﻟﯽ HS-N-KS )2261( در ﺳــﺘﻮنﻫﺎی 
)3و5( ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ در ﻣﻘﺎﯾﺴ ــﻪ 
ﺑﺎ )+71( )ﺳﺘـــﻮن 1( در ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﻣﺬﮐ ــﻮر ﺑـﻮده اﺳـﺖ و 
در ﺳﻠﻮل ﻫﺎی آﻟﻮده ﺑـﺎ ﻫـﺮ دو ﺳـﻮﯾﻪ، ﺳـﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ اداﻣـﻪ 
ﯾﺎﻓﺘــﻪ وﻟﯿﮑــﻦ در ﺳﻠــــــﻮل ﻫــﺎی آﻟـــــﻮده ﺑ ـــﺎ )6171(  
)ﺳﺘﻮن ﻫﺎی 2،4،6(. ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﺘﻮﻗــﻒ ﮔﺮدﯾـﺪه اﺳـﺖ. 
)در ﺗﺼﻮﯾﺮﻫــــﺎی ﺷــــﻤﺎره 3 ب و ج(، ﮐﺸــــﺖ ﻫــــﺎی 
ﺳﻠﻮﻟﯽ KHB و 6T3، ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ، ﻫﻤﻪ ﺳـﻮﯾﻪ ﻫـﺎی وﯾﺮوﺳـﯽ 
اﻟﮕﻮی ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﯾﮑﺴﺎﻧﯽ داﺷﺘﻪ و در ﻫﯿﭽﮑــﺪام از آﻧـﻬﺎ 
ﺳـﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ ﻣﺘﻮﻗـﻒ )ffo-ttuS( ﻧﺸـﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﻧﺸــﺎن  
ﻣﯽ دﻫﺪ ژن ﻣﺬﮐﻮر ﺑﺮای ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
در اﯾﻦ ﮐﺸﺖﻫﺎی ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺿﺮوری ﻧﯿﺴﺖ. 
 
ﺑﺤﺚ: 
وﯾـﺮوس واﻟـﺪ ﺑﮑـﺎر ﺑـﺮده ﺷـﺪه در اﯾ ـــﻦ ﺑﺮرﺳــﯽ، 
)6171( اﺳﺖ ﮐﻪ در آن ژن 5.343PCI ﺣ ــﺬف ﮔﺮدﯾـﺪه و 
ﺧﺼﻮﺻﯿـﺎت آن ﻗﺒـﻼً ﺑﺮرﺳـﯽ ﮔﺮدﯾـﺪه اﺳـــﺖ )21(. اﯾــﻦ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎ ﻧﺸﺎن داده ﮐﻪ اﯾﻦ ژن ﻋ ــﺎﻣﻞ ﺗﮑﺜـﯿﺮ و وﯾﺮوﻻﻧـﺲ 
وﯾـﺮوس 1-VSH در SNC ﻣـﻮش ﺑ ـــﻮده ﺑــﻪ ﻃــﻮری ﮐــﻪ  
ﻣﻮﺗـﺎﻧﺖ ﻫـﺎی ﻓـﺎﻗﺪ اﯾـــﻦ ژن ﺑﻄـﻮر ﮐـﺎﻣﻞ در ﻣـﻮش ﻏــﯿﺮ 
ﺑﯿﻤﺎرﯾﺰا ﻫﺴﺘﻨﺪ )6،21،41(. در )ortiv ni ( ژن ﻣﺬﮐﻮر ﺑﺮای  
 
ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦ در ﮐﺸـﺖ ﻫـﺎی ﺳـﻠﻮﻟﯽ 
ﻧﻈﯿﺮ KHB و 6T3 ﺿﺮوری ﻧﺒﻮده )1،2،4،6،7( ﮐﻪ در اﯾــﻦ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﯿﺰ اﯾﻦ ﻧﺘــﺎﯾﺞ ﺗـﺎﯾﯿﺪ ﮔﺮدﯾـﺪ وﻟﯿﮑـﻦ در ﮐﺸـﺖﻫﺎی 
ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻧﻈـﯿﺮ HS-N-KS ﺿـﺮوری ﻣـﯽ ﺑﺎﺷ ـــﺪ )8(. ﻧﻘــﺶ 
ژن 5.43PCI در ﭘﺎﺗﻮژﻧـﺰ 1-VSH در ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎی ﻋﺼﺒـﯽ، 
ﺣﻔﻆ ﺳﻨﺘـــﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺳﻠﻮﻟﯽ و وﯾﺮوﺳﯽ در ﻃــــﯽ ﻋﻔﻮﻧـﺖ 
ﺑﺎ وﯾﺮوس ﻣﺬﮐﻮر اﺳﺖ )4،5،8( ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﺎ ﻗﺪرت ﺗﮑﺜﯿﺮ 
وﯾﺮوس در اﯾﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﻠﻮل ﻫ ــﺎی ﻣﺬﮐـﻮر ﺑـﺎ ﻣﻮﺗﺎﻧﺖﻫـﺎﯾﯽ ﻧﻈـﯿﺮ 
)6171( ﻣﻨﺠﺮ ﺑــﻪ ﻓﻌـــــﺎل ﺷـﺪن RKP، ﻓﺴـﻔﻮرﯾﻠﻪ ﺷــــﺪه 
α2-fIe و ﺗﻮﻗـﻒ زودرس ﺳــﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦ ﺳــﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑــﺎن  
ﻣﯽ ﮔﺮدد )5(. ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎی اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﺑﺎ ﺑﮑ ــﺎر 
ﺑﺮدن ﻣﻮﺗﺎﻧﺖﻫ ــﺎﯾﯽ ﻧﻈـﯿﺮ)6171( ﺑـﻮده اﺳـﺖ )21(. در اﯾـﻦ 
ﺑﺮرﺳﯽ از ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ ﻧﻮﺗﺮﮐﯿﺐ )2261( ﮐﻪ ژن ﻣﺬﮐﻮر را ﺑﯿ ــﺎن 
ﻣﯽ ﮐﻨﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ و ﺧﺎﺻﯿﺖ ﺟﻠﻮﮔــﯿﺮی از ﺗﻮﻗـﻒ ﺳـﻨﺘﺰ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ آن ﺑﺎ )6171( و )+71( ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﮔﺮدﯾﺪ. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸــﺎن 
داد ﮐﻪ ﺑـﺮﮔﺸـﺖ دوﺑـﺎره )noitarotseR( ژن 5.43PCI در 
)6171( ﮐـﻪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ اﯾﺠـﺎد ﻣﻮﺗـﺎﻧﺖ )2261( ﮔﺮدﯾ ــﺪ، در 
ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ )6171( و )+71( ﺑـﺎﻋﺚ ﺣﻔـﻆ ﺳـــﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦ 
ﺳﻠـــــﻮﻟﯽ در ﮐﺸـﺖ ﺳﻠﻮﻟــــﯽ HS-N-KS ﻣـﯽ ﺷـﻮد. ﺑ ـــﺎ 
ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ اﯾﻨﮑـﻪ ژن 5.43PCI ﻋـﺎﻣﻞ وﯾﺮوﻻﻧـﺲ وﯾ ـــﺮوس 
1-VSH در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ ﻣﺮﮐﺰی اﻧﺴﺎن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ 
)6،21،41(، ﻣـﯽ ﺗـﻮان ﻧﺘﯿﺠـﻪ ﮔﺮﻓـﺖ ﮐ ـــﻪ ژن ﻣﺬﮐـــــﻮر، 
اﺣﺘﻤﺎﻻً از ﻃﺮﯾـــﻖ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﺗﻮﻗﻒ ﺳﻨﺘـــﺰ ﭘﺮوﺗﺌﯿــﻦ در 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎی ﻋﺼﺒــــﯽ آﻟـــ ـــﻮده ﺑـﺎ 1-VSH ﺑـﻪ ﺗﮑﺜـﯿﺮ و در 
ﻧﺘﯿﺠـﻪ وﯾﺮوﻻﻧـﺲ اﯾـﻦ وﯾــــﺮوس اﯾـﻦ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎ ﮐﻤـــﮏ  
ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. 
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 :ﯽﻧادرﺪﻗ و ﺮﮑﺸﺗ
 ﻪـﮐ یژﻮـﻟﻮﯿﺑوﺮﮑﯿﻣ هوﺮﮔ مﺮﺘﺤﻣ نارﺎﮑﻤﻫ زا ﻪﻠﯿﺳﻮﻨﯾﺪﺑ
 ددﺮﮔ ﯽﻣ ﯽﻧادرﺪﻗ ﺪﻧدﺮﮐ یرﺎﯾ ار ﺎﻣ حﺮﻃ ﻦﯾا مﺎﺠﻧا رد
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